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과민성 장증후군(irritable bowel syndrome, IBS)은 특징적
으로 복통 또는 복부 불편감과 배변 장애를 동반하는 질환
으로서, 그 병태 생리는 다양한데 비정상 위장관 운동, 염
증, 자율신경이상, 내장 과민성, 정신사회학 요인 등이 대표
적이다. 과민성 장증후군의 증상은 감염, 무분별한 식사(예: 
지방 혹은 알코올 섭취 과다), 생활 습관의 변화(예: 여행 혹
은 과도한 육체 활동), 혹은 정신적 스트레스 등에 의해서 
초래된 위장관 기능 변화와 관련 깊다. 최근까지 과민성 장
과민성 장증후군의 병태생리 -염증과 운동 이상
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Irritable bowel sydrome (IBS) is one of the most common disorders and a heterogeneous condition in view of 
symptoms and underlying mechanisms. Though underlying causes of pathophysiologic changes remain unclear, low 
grade mucosal inflammation and abnormal intestinal motility are accepted mechanisms which alter gut function 
and generate symptoms of IBS. First, before 1980s, abnormal colonic and rectal motor functions were regarded as 
the main pathophysiology of IBS, but only 25-75% of IBS patients have apparent motor abnormalities which 
differ from the motor functions in normal controls. So, various gastrointestinal motility tests were not indicated 
for the diagnosis of IBS. The high-amplitude propagating contractions of colon in IBS patients may be related to 
the visceral pain perception. Second, the low grade mucosal inflammation may be involved in the pathophysiology 
of visceral hypersensitivity. Post infectious IBS (PI-IBS) occupied 6-17% of the total IBS and some previous 
prospective studies reported that 7-33% of acute bacterial enteritis patients developed IBS after 6-12 months of 
infection. The relative risk of IBS in the gastroenteritis cohort was 11.9 and the strongest risk factor is the 
duration of diarrhea. After enteritis event, the increased number of immunocytes, mast cells and large amount of 
lymphocytes infiltration were revealed in mucosa and enteric nervous system of the gut. Beside the inflammatory 
cells, enterochromaffin cells, cytokines and inducible nitric oxide may be related to the pathophysiologic 
mechanism of PI-IBS. Lastly, the abnormalities in the gastrointestinal autonomic nervous system can induce 
constipation or motor disorders, but further research should elucidate it. (Korean J Gastroenterol 2006;47: 
101-110)
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증후군의 병태 생리를 밝혀 명확한 치료법을 적용하기 위한 
활발한 연구가 진행된바, 감염 후 과민성 장증후군을 포함
한 몇 가지 병인에 대해 소개하고자 한다.
비정상 위장관 운동
  과민성 장증후군의 주된 증상인 변비, 설사와 관련된 장
관의 운동 이상을 밝히려는 시도들이 있었다. 최근까지 다
수의 논문에서 과민성 장증후군 환자에서 관찰되는 위장관 
운동 변화를 보고하였다(Table 1).1-33 1980년대 이전까지는 
주로 대장 및 직장의 운동 이상이 주요한 병태 생리로 인식
되었는데 다양한 생리 자극을 받을 경우 과민성 장증후군 
환자에서 대장의 3-cpm 서파가 증가하며 이것이 대장 운동 
장애를 일으키는 기본적인 이상 소견으로 생각하였다.34 대
장의 전기 활동 중 long spike burst는 연동과 추진 운동, 
short spike burst는 분절과 혼합 운동과 관련되는데, 과민성 
장증후군 환자에서 복통과 고진폭의 short spike burst가 연
관 있다.25 한편 소장에서는 과민성 장증후군 환자에서 스트
레스를 받은 후에 유주성운동복합체(migrating motor com-
plex, MMC) 소실과 비정상 불규칙 수축 운동이 관찰되었
다.6 또한, 과민성 장증후군 환자에서 MMC가 짧은데, 이는 
변비형보다 설사형에서 두드러졌으며 특징적으로 복통과 
회장의 prolonged propagated contraction (PPC)과 공장의 dis-
crete clustered contraction과 연관이 있었다.12 그러나 위, 소
장, 대장과 직장에서 관찰되는 대부분의 운동 이상은 대조
군과 유사하였고, 과민성 장증후군 환자의 25-75%에서만 대
조군과 구분되는 운동 이상 소견이 관찰되었다. 따라서 이
러한 운동 검사들은 과민성 장증후군을 진단하는 지표로 쓰
이지 않는다.
  회장, 대장과 직장을 이용한 연구에서 과민성 장증후군 
환자는 음식, 팽창, 스트레스, 콜레시스토키닌, neostigmine, 
corticotropin-releasing hormone 주사와 같은 다양한 유발 자
극에 과도한 반응을 보였다.20-30 과민성 장증후군 환자들의 
식후 위, 소장, 대장 통과 시간을 관찰한 결과 소장 통과 시
간이 변비, 복통, 팽만 증상군에 비해 설사형에서 빠르고 전
체 위장관 통과 시간은 설사형이 변비형에 비해 빠르며 위 
배출 속도는 차이가 없어 과민성 장증후군이 대장과 소장의 
질병일 것으로 추측한다.15,16 과민성 장증후군 환자에서 과
반응은 근위부 소장과 위에서는 관찰되지 않았는데, 스트레
스에 대한 반응은 수축을 억제하였던 반면, 음식 섭취시에
는 수축이 증가하였다.
  설사와 변비를 설명하는 운동 양상은 보고마다 다르지만, 
일반적으로 설사에서는 장관 통과가 빠르고, 변비에서는 통
과가 느리다.15,31-33 과민성 장증후군 환자 중에 설사와 복통 
증상이 있을 경우, 건강 대조군보다 더 고진폭의 전파성 수
축이 관찰되었으며, 이러한 고진폭의 전파성 수축은 통증 
감각과 연관 있다. 또, 운동 이상은 낮은 감각 역치와 관련
해서 증상을 유발하기도 한다.
염      증
  과민성 장증후군의 병인 중 위장관 벽에서 유래된 내장 
자극에 대한 인지능의 증가 즉, 내장 과민성에 관한 연구가 
최근에 중점적으로 행해졌다.35,36 내장 과민성은 다수의 과
민성 장증후군 환자들이 호소하는 복통 혹은 복부 불편감과 
장 운동 이상에 중요한 역할을 하며37,38 내장 인지 변화는 
내장성 구심 신경계의 중심지에 있는 배각 신경원의 과흥분
에서 비롯될 수 있다.39 점막 구심 신경에 대한 말초 감작과 
silent 외상수용기(nociceptor) 동원이 내장성 통각과민(hyper-
algesia)의 중요한 인자이다.40 그런데 점막 면역계와 장관에 
분포하는 구심 신경 말단 간의 염증으로 인해 변화된 상호
작용이 신경 말단에 작용하는 감각 인자들 중 중요한 하나
로 최근 주목을 받고 있다. 즉, 점막 내 저등급 염증이 환자
들 일부에서 관찰되었고 이것이 내장 과민성의 병태생리에 
관여한다는 것이다.41
  1. 역학
  급성 감염 후 속발해서 생긴, 감염 후 과민성 장증후군은 
전체 과민성 장증후군 중 약 6-17%를 차지한다. 1950년 
Stewart는 급성 위장염 후에 과민성 장증후군이 발생하였다
고 처음 보고하였고,42 1962년 Chaudhary와 Truelove 등은 
‘이질 후 과민성 장증후군(post-dysenteric irritable bowel syn-
drome)’이라고 명명하였다.43 지난 몇 년간 여러 전향 연구에
서 급성 박테리아 위장염 환자의 7-33%에서 과민성 장증후
군 증상이 발생하였으며,44,45 코호트 연구에서도 1년간 일반 
개원의에 방문한 584,308명의 환자 중 2,027예의 과민성 장
증후군 환자가 생겼던 반면(연비 0.35%), 박테리아성으로 
확인된 급성 위장염 환자 303명에서 1년 후 12명의 과민성 
장증후군 환자가 생겨(연비 4%), 위장염 발생 1년 후 과민
성 장증후군 발생의 비교 위험도는 11.9로, 박테리아 위장염
은 과민성 장증후군 발생의 중요한 독립 위험 요인이었다
(Table 2).46 급성 장염이 집단 발생하여 임상 증상을 추적 관
찰한 저자 등의 연구에서도 6개월에 10.9%, 1년에 14.9%에서 
과민성 장증후군이 발생하였다(Fig. 1).47 
  2. 병태생리
  감염 후 과민성 장증후군 발생의 위험 인자로는 설사 기
간, 여성, 건강염려증과 같은 심리 요인 등이 알려져 있고 
급성 감염 당시에 구토 증세와 고령은 방어 인자로 보고되
었다.44,45,48 저자 등의 연구에서는 설사 기간만이 유일한 
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Table 1. Studies of Altered Gastrointestinal Motility in Irritable Bowel Syndrome (IBS)
Motility
parameters
Comments Studies
Stomach Delayed emptying, greater for solids
Delayed emptying. No statistical difference in the rate of abnormal
  EGG between patients with and without dyspeptic symptoms.
Anger inhibits antral motility
Electrogastrogram abnormal in 1/4 of IBS with comorbid dyspepsia,
  but only 8% without dyspepsia
Van Wijk et al.1;
Caballero-Plasencia et al.2
Seo et al.3
Welgan et al.4
Leahy et al.5
Small intestine
  Discrete clustered
    contractions
  Prolonged propagating
    contractions
  Migrating motor 
complex
  Phasic contractions
  Small bowel transit
Increased frequency, duration of DCCs; DCCs associated with pain
No increase in DCCs
Increased DCCs following CRH
No increase in frequency, but PPCs associated with pain in IBS
Increased frequency of MMCs
Normal frequency of MMCs
Duodenal and jejunal contractions suppressed by stress
Greater increase in ileum with distention, fatty meal and CCK
More retrograde duodenal and jejunal contractions
Delayed in IBS-C; accelerated in IBS-D
Accelerated in IBS-D
Impaired transit of infused gas resulting in discomfort/pain
IBS patients more likely to perceive occurrence of MMCs
Kumar and Wingate6; Kellow 
et al.7; Schmidt et al.8; Simren 
et al.9
Gorard et al.10
Fukudo et al.11
Kellow and Phillips12
Kellow and Phillips13
Gorard et al.10
Kellow et al.14
Kellow and Phillips12
Schmidt et al.8; Simren et al.9
Cann et al.15; Lu et al.16
Vassallo et al.17
Serra et al.18
Kellow et al.19
Colon and rectum
  Phasic contractions
  Myoelectric activity
  Compliance and tone
  Colonic transit
No difference from control at rest, but greater increase following
  rectosigmoid distention
Greater increase after meal
Greater increase with stress
Greater increase with neostigmine
Increased number and amplitude of HAPCs in colon; increased phasic
  motility in descending colon and response to intravenous CCK
Greater increase with CRH
Increased long spike bursts with diarrhea; irregular short spike bursts
  with constipation
Normal compliance in IBS
No differences of anorectal manometric profiles between IBS and control
Normal fasting and postprandial tone in descending colon
Increased fasting muscle tone in rectum
Delayed in IBS-C; accelerated in IBS-D
Whole gut and colonic transit accelerated in IBS-D, but normal in
  IBS-C
Whitehead and Drescher20
Rogers et al.21
Welgan et al.22; Fukudo and 
Suzuki23
Fukudo and Suzuki23
Ladabaum et al.24
Fukudo et al.11
Bueno et al.25
Whitehead and Drescher20
Lee et al.26
Vassallo et al.27
Whitehead et al.28; Blomhoff 
et al.29
Cann et al.15; Nah et al.31; 
Koo et al.32
Horikawa et al.33
EGG, electrogastrography; DCC, discrete clustered contractions; CRH, corticotropin-releasing hormone; PPC, prolonged propagated 
contractions; MMC, migrating motor complex; CCK, cholecystokinin; IBS-C, constipation-predominant irritable bowel syndrome; 
IBS-D, diarrhea-predominant irritable bowel syndrome; HAPC, high-amplitude propagated contractions.
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위험 인자였다.47 1996년 한 보고에서 75명의 급성 위장염 
환자 중 6개월 후 20명에서 과민성 장증후군이 발생하였는
데, 이 환자들은 정상 배변 습관으로 회복된 군에 비해 불
안, 우울, 신체화, 그리고 신경증 소실 점수가 유의하게 높
았으며, 심리 요인이 과민성 장증후군 발생에 중요하였다.49
  스트레스와 행동 요인들이 위장염 후 과민성 장증후군 발
병에 영향을 미치는데, 스트레스가 있으면 염증 자극에 대
한 반응이 증가하며, 장 투과성이 증가한다.50 스트레스는 
대식세포 기능을 억제해서 감염 부하를 증가시킨다. 이러한 
심리 요인들로 과민성 장증후군으로 진행된 환자들에서 설
사 기간이 길고, 점액변 분비가 많은 것을 설명하기도 한다. 
스트레스 자체가 지속적인 근육 기능 이상을 초래할 수도 
있지만, 염증을 악화시킬 수도 있다. 예를 들면, 전에 대장
염이 없었던 쥐에게 속박 스트레스를 주더라도 아무런 영향
이 없지만, 6주 전에 실험적 대장염을 만들고 치유된 쥐에
게 속박 스트레스를 가하면, 대장 염증이 재활성화되었다.51 
즉, 이들 심리 요인들은 장내 감염에 대한 염증 반응을 오래 
끌게 하여, 감염 후 과민성 장증후군을 초래한다.52
  침입된 균이 장내에 깊게 침투할수록 더욱 심한 점막 염
증과 점막 신경, 상피세포의 파괴를 초래하여 임상 양상이 
악화된다. 즉, 설사 기간은 초기 질병의 중증도를 반영하는
데, 인터루킨 1 같은 염증 사이토카인의 농도가 지속적으로 
증가된 환자에서 나트륨과 물 흡수를 억제함으로써 설사가 
지속된다.53
  구토는 방어 인자로 알려져 있는데, 구토 증세는 균주가 
상부위장관을 침범하였기 때문이며, 이럴 경우 대장 기능에 
그다지 영향을 미치지 않을 것이라고 추정하였고, 혹은 구
토를 함으로써 감염 용량을 줄여서 과민성 장증후군 발생에 
방어 역할을 할 수 있다.49
  3. 점막 염증의 의미
  과민성 장증후군에서 염증의 역할을 고려할 때, 기관지 
천식과 흔히 비유를 한다.52 천식은 과민성 장증후군처럼, 
한때는 정신신체 질환으로 생각하였고, 천식 치료는 과민성 
장증후군 치료와 마찬가지로 50여 년간 기도 과반응성 같은 
비정상 생리를 교정하는 약물 요법에 주력해왔다. 그러나 
무균의 기관지폐포 세척액 내에서 염증세포를 발견하고, 이
것이 천식에 관여한다고 밝혀짐으로써 천식을 염증 질환으
로 인식하기에 이르렀다. 하지만 천식과는 달리 과민성 장
증후군은 더욱 이질적인 집단이며, 염증을 과민성 장증후군
의 병인으로 모두 설명할 수는 없지만, 과민성 장증후군 일
부 유형의 병인으로서 염증의 역할에 관해 최근 많은 관심
이 모아지고 있다(Fig. 2).54 
  장 점막은 ‘생리적으로 염증 상태’라고 간주할 정도로 풍
부한 면역계를 갖추고 있다. 따라서 점막의 저등급 염증은 
정량 분석을 통해서만 평가할 수 있는데,55 과민성 장증후군 
환자에서는 건강한 대조군에 비하여 대장 점막 내 고유판 
면역 세포들이 유의하게 증가한다.56 이러한 저등급 염증은 
좌측보다 우측 결장에서 더 현저하다.56,57 만약, 저등급 염증
이 과민성 장증후군에서 감각운동 기능 이상에 어떠한 역할
을 한다면, 염증 세포의 증가가 고르게 분포하지 않는다는 
것과 일부 연구에서 관찰된 대장운동 기능 이상 혹은 내장 
과감각이 부위별로 차이가 있는 것을 설명할 수 있다.58,59 
과민성 장증후군 환자에서 저등급 염증을 일으키는 원인들
로는 감염성 장염, 유전인자, 음식 알레르기, 장내 미생물총
의 변화 등을 들 수 있다.60-62
Fig. 1. Developmental course of irritable bowel syndrome for 12 months of follow up. (A) Control group, (B) patient group. 
IBS, irritable bowel syndrome; Sx, symptom; F/U, follow up.
Table 2. Increased Risk of Irritable Bowel Syndrome (IBS) 
after Bacterial Gastroenteritis: Cohort Study
ꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧ
General population Gastroenteritis
(n=584,308) cohort (n=318)
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
No. of cases of IBS 2,027 12
Incidence/1,000
3.5 39.7
  person years
Relative risk 1.0 11.9 
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
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  과민성 장증후군의 병인에서 염증의 역할을 입증하는 몇 
가지 사실들이 있다. 첫째는 급성 위장염에 후속하여 7- 
33%에서 과민성 장증후군이 발생한다는 것이다.44,45 이들 
환자에서는 대장 점막 내 면역 세포가 증가하거나, 고유판
과 점막 내 세포수가 지속적으로 증가하였다.44,63 한 보고에
서 급성 위장염 발생 후 23.4%에서 과민성 장증후군이 발생
하였고, 3개월째 시행한 직장 조직 생검에서 과민성 장증후
군이 발생한 군이 발생하지 않은 군에 비하여 점막 내 만성 
염증 세포수가 유의하게 증가하였다.44
  과민성 장증후군 환자의 대장 전층 조직 소견에서 장근 
신경총과 근육층에 비만 세포의 침윤이 있었으며, 중증 과
민성 장증후군 환자에서 복강경을 통한 조직 생검에서 장근 
신경총에 림프구 침윤이 현저하였다.64,65 과민성 장증후군 
환자의 대장 혹은 회장 말단부에서 비만 세포 수가 증가하
였으며, 다른 연구에서는 림프구 침윤 증가 혹은 고유판 내 
단순히 세포충실도가 증가하였다.66-68 이러한 변화들이 회장 
혹은 우측 대장에 국한되며, 직장은 정상이었다. 감염 후 과
민성 장증후군 환자에서 직장 점막 생검을 하였을 때 장크
롬친화 세포와 상피세포 내 림프구가 건강 대조군에 비해 
유의하게 증가했으며, 직장 점막 내 장크롬친화 과립은 주로 
serotonin (5-hydroxytryptamine, 5-HT)과 peptide YY (PYY)를 함
유하고 있는데, Campylobacter 감염 후 초기에는 PYY가 증
가하였다가 이내 감소하지만, 5-HT를 포함한 장크롬친화 세
포 수는 3개월 후에도 계속 증가되어 있었다.63 따라서 만약 
염증 사이토카인 혹은 면역 반응이 장크롬친화 세포의 과증
식을 유도한다면 약물로 사이토카인 생성을 억제함으로써, 
감염 후 과민성 장증후군 발생을 예방할 수 있을 것이다. 또
한, 정량 현미경을 이용하여 대장 점막 내 비만 세포를 포함
한 세포충실도를 조사한 결과 과민성 장증후군 환자들에서 
정상 대조군에 비하여 약 30% 정도 증가되었고, 장신경과 
비만 세포 혹은 림프구가 해부학적으로 가까이 연해 있어서 
과민성 장증후군의 병인에 신경 면역학 상호작용을 제시하
였다.69 염증 매개물질에 관한 연구로서, 과민성 장증후군 
환자의 대장 점막 생검에서 유도성 nitric oxide 합성제와 
nitrotyrosine 발현이 증가하였고70 인터루킨 1 베타 mRNA 발
현이 증가하였다.71 최근 인터루킨-10 고생산자 유전자의 빈
도가 과민성 장증후군 환자에서 건강 대조군에 비하여 유의
하게 감소하여 저생산자가 장염 같은 염증 자극에 대해 하
향 조정(downregulating) 반응을 보일 수 있으며, 그러한 이
상이 어떤 장염 환자들에서 과민성 장증후군이 호발하는지
를 예측할 수 있다는 주장이 있으나 TGF-β 고생산자 유전
자 빈도는 차이를 보이지 않았다.60 또한, 저자 등72은 집단
으로 발생한 이질성 장염 12개월 후 평가한 이질 후 과민성 
장증후군 환자군과 감염은 되었으나 과민성 장증후군 증상
이 발생하지 않았던 환자군 간에 친염증 사이토카인인 
TNF-α와 항염증 사이토카인인 IL-10과 TGF-β의 유전자형
의 차이를 발견할 수 없어서, 유전자 다형성은 이질 후 과민
성 장증후군의 발생과 관련이 적을 것이라고 보고하였다.
  두 번째는 염증성 장질환, 특히 궤양성 대장염 환자에서 
관해 후 과민성 장증후군 유사 증상이 높은 빈도로 관찰된
다는 것이다. 염증성 장질환에서 급성 악화 시 염증이 대장
의 감각-운동 변화를 유발하고 관해가 된 후에도 지속되어
서 과민성 장증후군 유사 증상을 유발하였다.73 
  세 번째로 동물실험에서 장 점막에 국한된 염증을 유발시
켰을 때 평활근,74 장 신경75과 카할 간질세포76에 많은 변화
가 일어났다. 쥐에서 선충 감염을 시킨 후, 염증 반응의 해
소 이후에도, 4-6주간 장 근육과 장 신경에 기능 장애를 초
래하였고 감염 4-6주가 지나서 대장에 풍선을 넣어 팽창시
켰을 때 감각 인지 변화를 관찰하였다.77,78 선충으로 일시적
인 점막 염증을 유발시킨 쥐 모델에서 배근절과 척수 배각
에 감각 신경전달물질인 substance P 농도가 유의하게 증가
하였는데, 이는 점막 염증에 반응하여 감각 구심성 신경계
가 활성화된다는 것을 의미한다. T 림프구는 급성 감염 기
간에 근 수축의 변화를 유도하는 데 필요한 반면, 감염 후에
는 평활근 등에서 cyclooxygenase-2 등이 생성되고, 이에 유
도된 prostaglandin E2에 의해 기능 이상이 지속되었으며, 
cyclooxygenase-2 억제제에 의해서 근육 기능이상이 경감되
었다.79 흥미롭게도 장 염증 시에 염증이 없는 먼 부위에서
도 내장성 인지 변화가 생기는데, 이는 비정상 내장-내장성 
반사의 존재를 시사한다.80
  염증성 장질환에서 과민성 장증후군이 발현한다는 개념
은 최근 동물실험에서도 입증되었다.81 대장염에서 회복되
었지만 대장 평활근 수축이 변화하였고, 다른 연구에서도 
실험적인 대장염 모델에서 세로토닌을 함유한 장크롬친화 
세포가 증가하였다.82 즉, 앞서 기술한 감염 균주 자체에 의
한다기보다는 감염에 대한 염증 반응을 시사하는 이런 소견
들이 대장 생리 변화와 과민성 장증후군 증상 발생을 유도
Fig. 2. Relationship of inflammation and irritable bowel syndrome. 
IBD, inflammatory bowel disease.
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하는 중요한 인자이다. 그러나 Campylobacter jejuni 장염 환
자에서 균주를 배양하고 그 배양 상청액의 독소에 민감한 
상피세포층에 대한 영향을 관찰하였을 때, Hep-2독소-양성 
균주에 감염이 되면 6개월 후에도 배변습관 변화를 호소하
는 환자가 유의하게 많아 박테리아 독성이 감염 후 과민성 
장증후군 발생과 밀접한 관련이 있었다.83
  4. 임상 양상과 생리 변화
  감염 후 과민성 장증후군의 임상 양상은 배변 후 완화되
는 복통과 묽은 변, 절박감, 그리고 팽만감 등의 설사우세형
이 대부분이다.44,45 저자 등의 연구에서47 감염 후 과민성 장
증후군의 임상 유형에는 차이가 없었으나, 다른 보고들에서
는 감염 후 과민성 장증후군은 비감염 과민성 장증후군에 
비하여 설사우세형이 많았다.44,45,48 1962년 Chaudhry와 True-
love43는 감염 후 과민성 장증후군 환자가 감염과는 상관없
는 다른 과민성 장증후군 환자보다 병에서 회복되는 예후가 
더 좋다고 하였으나, 최근 코호트 연구에서는 Salmonella 급
성 위장염 환자에서 과민성 장증후군이 생긴 11명 환자 중 
9명에서 5년 후에도 증상이 지속되고, 그중 7명은 설사우세
형이었다.84 6년간 장기 추적 관찰한 다른 연구에서도 감염 
후 과민성 장증후군 환자의 약 반수에서 6년에 걸쳐 회복되
었다.48 감염 후 과민성 장증후군 환자에서 정상 대조군에 
비하여 전 대장 통과시간이 빨라졌으며, 직장 풍선확장 시 
불편감 역치 용적과 직장 순응도가 유의하게 감소되었으나 
감염 후에 과민성 장증후군이 발생하지 않은 군과는 차이가 
없어서 결과에 대한 추후 재검증이 필요하다.44 
박테리아 과증식(overgrowth)
  과민성 장증후군 증상에는 복통, 배변 습관 변화, 그리고 
고장(bloating)이 있는데, 이들은 소장 내 박테리아 과증식
(small intestinal bacterial overgrowth, SIBO) 환자들의 증상과 
유사하다.85 14C-xylose 호기 검사에서 설사우세형 과민성 
장증후군과 변비우세형 과민성 장증후군 환자의 각각 56%, 
29%에서 SIBO가 있었으며,86 과민성 장증후군 환자에서 
metronidazole로 치료한 군이 위약 투여한 군에 비하여 유의
한 증상 호전이 있었다.87 락툴로스 수소 호기 검사에서는 
202명의 과민성 장증후군 환자 중 78%에서 SIBO가 있었으
며, 항생제 투약 후 제균이 된 군과 제균이 되지 않은 군 간 
비교를 하였을 때, 제균된 군에서 유의한 증상 개선이 관찰
되었다.88 SIBO와 과민성 장증후군 간 연관 기전을 알아 본 
연구에서는, SIBO가 있는 군에서 대조군에 비하여 소장 내
압검사에서 MMC 3기 기간이 유의하게 짧았고, 게다가 제
균한 군에 비하여 SIBO군에서 MMC 3기 기간이 유의하게 
짧았다.89 즉, 과민성 장증후군 환자에서 락툴로스 호기검사
의 이상 소견이 다수 관찰되고, 항생제 투약으로 임상 증상
이 호전되고 호기 검사가 정상화되는 점 등90에서 최근에 과
민성 장증후군 병인 중 하나로 SIBO에 관련된 연구가 지속
되고 있으나, 좀 더 객관적이고 많은 검증 연구가 필요하다.
자율신경 이상
  소화관 운동, 분비와 저장 등의 기능은 외인성과 내인성 
신경계에 의해 조절된다. 장관신경계는 장벽 내에 존재하는 
신경망으로 이는 장근신경총과 점막하 신경총으로 나뉜다. 
외인성 자율신경계의 부교감과 교감신경 분지들은 소화관
에 직접 분포하거나 장관신경총을 통하여 소화관의 분비와 
운동을 조절한다. 부교감신경은 장관의 흥분 반응을 매개하
고 교감신경은 괄약근을 흥분시키며 평활근의 연동수축을 
억제한다. 장관신경계를 조절하는 물질로는 아세틸콜린, 아
편유사제(opioids), 노에피네프린, 세로토닌, 소마토스타틴, 
콜레시스토키닌, P 물질(substance P), 혈관작용장펩티드(vaso-
active intestinal polypeptide, VIP), 신경펩티드 Y (neuropep-
tideY, NPY) 등의 아민과 펩티드 신경 전달 물질 등이 있다. 
기능성 장질환 환자의 약 1/4에서 내장에 대한 외인성 자율
신경 분포에 이상이 있다.91-93 식사 후에 대장에서는 위대장 
반사(gastrocolonic response)가 일어나는데, 이는 신경과 호르
몬에 의해 조절되므로 자율신경계 이상은 비정상 위대장 반
사의 중요한 원인 중 하나이다. 또한 과민성 장증후군 환자
에서는 위대장반사가 정상인에 비해 비정상적으로 일어난
다.94 설사형에서는 교감신경이상의 측정 방법 중 체위 적응
비(postural adjustment ratio)가 정상인과 다르고 변비형에서
는 부교감신경의 측정 방법으로 R-R간격이 유의하게 낮게 
관찰되어 변비형 과민성 장증후군 환자에서 심미주신경
(cardiovagal) 기능 이상이 동반되어 있는 반면, 설사형에서
는 교감 신경계 기능 장애가 있었다.95 국내 보고에서는 과
민성 장증후군 환자에서 정상 대조군에 비하여 베타 아드레
날린 수용체 활성도가 유의하게 낮았으나, 환자군과 건강 
대조군 간에 교감, 부교감 신경계 항목 비교에서 의미 있는 
차이는 없었다.96 정상인에서 고압성 연동 수축(high ampli-
tude propagating contractions, HAPCs)이 하루에 평균 5회 정
도 일어나며 특징적으로 아침에 깨어 일어날 때와 식후 1시
간 내에 주로 일어나는데 설사형 환자에서는 그 수가 빈번
하고 변비형 환자에서는 반대로 수가 적다.97 이에 반해 대
장 내 혼합, 흡수를 돕는 비연동 수축 운동은 설사형 환자에
서 적고 변비형 환자에서 빈번하다.98 과민성 장증후군 환자
에서 자율신경계 기능 장애의 역할에 관해서는 좀 더 규명
이 필요하다.
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